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Resumen :

Se pesquisaron las manifestaciones neuropsiquiatricas (NS) a partir de los pacientes hospitalizados con el
diagndstico de Lupus Eritematoso Sistémico (LES) en el SNR y en el periodo comprendido entre 1988-1989.
Hicimos un estudio retrospectivo-prospectivo y com parativo del comportamiento de las manifestaciones NS en
nuestro medio con el objetivo de : 1ro- Relacionar nuestros resultados con la experiencia publicada por otros
autores en el area internacional, 2do- Meditar acerca de nuestro pensamiento ante estos casos teniendo en
cuenta la literatura actualizada. Se realiza un analisis de cada manifestacién clinica independiente sufrida por,
nuestros pacientes.De 454 casos con LES hospitalizados, 45(9.9%) tuvieron disfuncién neuroldgica o psiquié-
trica y de ellos, el 95.5% correspondié al sexo femenino y el 4.4% al sexo masculino.Nos percatamos de que:
La estandarizacion de los criterios clinicos NS entre los diferentes especialistas al abordar esta probleméatica.es

fundamental, y que la aplicacién de algin indice de actividad orienta al especialista en la valoracién clinica méas
aceptada del caso, por una parte, y a tomar la decisién terapéutica mas conveniente por otra,

Palabras claves: Lupus Neuropsiquiatrico - disfuncién SNC

INTRODUCCION.

Las manifestaciones neuroldgicas fueron descri-
tas en las series originales de pacientes con LES por
Kaposi en 1875.A través del tiempo el nimero de
los sindromes neuroldgicos asociados con esta en-
fermedad han crecido y se sabe que un proceso
etiopatogénico iinico no puede explicar todoslos tras-
tornos NS que ocurren en esta entidad(1).

La disfuncién del SNC ocurre en cefca del 50%
de los pacientes con LES y produce diversas mani-
festaciones que reflejan patrones de dafio tisular (4,5).
Otras series han reportado un 66% de incidencia(11).

La patogénesis del LES del SNC esta pobre-
mente esclarecida, no obstante, parece probable que
las anormalidades en la vasculatura juegan algin rol
en esto(6,7). Se trata de microinfartos corticales y
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subcorticales asi como una vasculopatia blanda con
cambios degenerativos o proliferativos. La inflama-
cién y necrosis son observadas ocasionalmente en la
autopsia de especimenes de tejido cerebral de pa-
cientes con LES (8,9).

En general los eventos focales pueden ser res-
ponsables de los accidentes cerebrovasculares, de la
neuropatia craneal o de la mielitis transversa por citar
algunos ejemplos, entanto, las manifestaciones difu-
sas suelen ser originadas por un sindrome cerebral
organico, disfuncion cognitiva o psicosis (usualmente
transitorios y no vinculados a dafio del tejido neural).

Los pacientes lapicos portadores de sindromes
focales y difusos deben ser objeto de estudio estruc-
tural del SNC, tales como: Tomografia Axial
Computarizada (TAC), Resonancia Magnética Nu-
clear (RMN) preferiblemente (2,3).

La evaluacion del neurolupus debe incluir el jui-
cio de si la enfermedad esta activa o no teniendo en
cuenta elementos tales como : los hallazgos clinicos,
complemento hemolitico total, anti-DNA doble ca-
dena, sedimento urinario, asi como el examen del
LCR, procedimientos radiologicos e incluso tests
inmunoquimicos (Anticuerpos a varios tejidos
neuronales: glial, esfingomielina, neurofilamentos,
ribosomal p, neuronal, etc. (1).

No ha sido identificado un marcador serologico
especifico del neuroLES, aunque se sabe que ciertos
autoanticuerpos se correlacionan con este. Por ejem-
plo anticuerpos anti-P ribosomalsuele observarse mas
comunmente en pacientes lipicos con psicosis (10),
mientras que el anticoagulante lipico y los anticuerpos
anti-cardiolipinas se asocian con las manifestaciones
focales del SNC.

Consideramos sobran razones para estimular-
nos a incursionar en este terreno partiendo de nues-
tro propio trabajo alo largo de diez afios.

-La disfucion neurologica o psiquiatrica reporta-
da en nuestra serie de 454 pacientes hospitalizados
fue deun 9.9%(45 casaos).

La cefalea es un sintoma comun en la poblacion
normal, con un estimado de prevalencia del 20%.
Desde el punto de vista practico, en un paciente con
LES y cefalea lo mas importante es excluir otras cau-
sas tratables comenzando por infeccion, ACV, tumor
o causas inducidas por drogas(ver tabla #1).
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La cefalea vascular migrafiosa y tensional estan
presente enuna proporcion similar.

Autores como Vazquez y colaboradores(12) en
76 pacientes con LES encontraron una prevalencia
de cefalea del 68%, de las cuales el 52% fue tipo
vascular y el 48% tensional.

Isenberg y col.(13) hallaron una mayor preva-
lencia de cefalea migrafiosa y aura. Existen pacientes
con cefalea migrafiosa y antecedentes familiares con
este sintoma de inicio, y al mismo tiempo que el LES
més ataques al principio en relacidén con las
exacerbaciones lipicas,con un curso posterior inde-
pendiente, y hay otro grupo igual al anterior pero sin
antecedentes familiares (14). En estos grupos el LES
podria actuar como desencadenante de la cefalea .

Este sintoma ha sido asociado a vasculitis ( aun-
que es poco frecuente encontrar arteritis en el SNC
de estos pacientes), y a anticuerpos antifosfolipidos.
No obstante, en un estudio realizado por Montalban
y col. no se encontro tal asociacion(15).

Omdal y Col. hallaron que en una serie de 30
pacientes con LES la cefalea aparecio en el 37% de
los casos siendo la manifestacion mas frecuente.

En el SNR, de los 454 casos hospitalizados,
11(25%) tuvo este padecimiento, contando con un
tiempo de evolucion e/ 2 a 8 afios en el momento de
aparicion de la cefalea.

En la mayoria de los pacientes existieron sin-
tomas acompafiantes: artralgias, malestar general,
fotosensibilidad, depresion y ansiedad.

Los Accidentes Cerebrovasculares
hemorragicos, embolicos o tromboticos son eventos
desvastantes y pueden constituir la exacerbacion de
la enfermedad. Existen factores de riesgo potenciales
tales como : hipertension arterial, anormalidades
lipidicas inducidas por esteroides, dafio endotelial por
vasculitis, endocarditis verrugosa y anticuerpos anti-
fosfolipidos.

Los ACV tienen un amplio diagnostico diferen-
cial y su evaluacion debe estar dirigida a identificar
un mecanismo que pueda ser tratado ej.: malforma-
cidn arteriovenosa, tumor, coagulopatia, infecciones.
Es dificil determinar el porcentaje de pacientes con
LES que sufriran un ACV durante su evolucion.

En la serie de Feinglass y col.(5) s6lo el 2.9%
de los pacientes con LES tuvieron el diagnéstico de
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ACV: Series mas recientes (16,17) encuentran
prevalencias mas altas de ACV que varian entre el
5.6y 15 %.En general, esta disfuncion suele ocurrir
en los primeros cinco afios tras el diagnostico de LES.

En nuestro servicio hubo una afectacion de un
13.3% de ACV en LES que contaba con un tiempo
de evolucion promedio de 2 a 4 afios, predominio del
sexo femenino y el comportamiento consistio en :2
casos con accidente isquémico transitorio , 1 caso
con afasiay 2 casos con hemiplejia.

La epilepsia viene a ser una de las manifestacio-
nes mas frecuentes del LES, conuna prevalencia que
varia entre el 15— 35 %(11). Este porcentaje incluye
- crisis causadas por la propia enfermedad en el SNC,
y -las secundarias a infecciones, complicaciones
metabolicas, y efectos adversos de farmacos (18).
Pueden aparecer en fases terminales de la enferme-
dad.

Revisamos la serie de Sibley y col.(19) donde
la epilepsia fue la manifestacion neurolégica mas fre-
cuente, excluyéndose otras causas. En la mayoria de
los casos las crisis se limitaron a un tnico episodio o
recurrieron en un periodo inferior a 24 horas.

Hasta en €l 3% de los casos, la epilepsia puede
ser el sintoma inicial de la enfermedad e incluso pre-
cederla en muchos afios:

En nuestra serie la incidencia de epilepsia cons-
tatada fue deun 15-35%.

La hospitalizacion por este concepto se vio en 6
casos(13.3%) y precediendo al diagnostico de LES
4 pacientes (8.8%).

La psicosis como tal es un trastorno o desorden
del pensamiento y del comportamiento con alucina-
ciones, comportamiento ambiguo, extrafio, mas la

-presencia de tests anormales que miden , en general,

percepcion de la realidad.

En un paciente con LES tratado con esteroides
es necesario diferenciarla de la psicosis inducida por
esteroides. Muchos autores han contluido que este
ultimo caso es raro; cerca del 5%(20).No obstante,
debe sospecharse en ausencia de otra evidencia de
actividad lapica, o cuando coincide con cambios brus-
cos de la dosis del esteroide.

La prevalencia de trastornos psiquiatricos varia
ampliamente entre las series. Liang y Colab hallaron
un 70% de sus pacientes reclutados por un sistema
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de votos por correo pero la razon de respuesta fue
s0lo del 20%, lo cual arroj6 un sesgo al estudio (21).

Lim hallé una frecuencia de trastornos psiquia-
tricos del 40% (22). Constantino, Miguel y Colab en
1994 encontraron que los pacientes con manifesta-
ciones psiquidtricas son de mayor edad y tienen una
duracion de la enfermedad mas prolongada que sus
homologos sin manifestaciones psiquiatricas (23).

Diversos estudios han mostrado que la frecuen-
cia de trastornos psiquiatricos en pacientes con LES
es similar a la hallada en grupos control constituidos
por enfermedades cronicas e incapacitantes con es-
casa afectacion del SNC como la Artritis Reumatoide
y la Colitis ulcerativa (22,24,25). La posible asocia-
cion de la psicosis con determinados anticuerpos como
los antineuronales y antiproteina P ribosomica refuer-
zan la hipétesis organica de la psicosis (25).

En nuestra serie hubo 21 casos (46.6%) con
trastornos psiquiatricos, predominando la depresion
(71.4%). Otras manifestaciones halladas como; psicosi
y ansiedad constituyeron el 62%.

El trastorno neuropatico mas frecuente es la
polineuropatia sensitivomotora de distribucion simé-
trica y de curso progresivo, indistinguible clinicamente
de la polineuropatia por toxicos o trastornos
nutricionales y suele aparecer durante la fase de esta-
do del LES(26). Esta la neuropatia asimétrica que
sigue el clasico patron de mononeuritis miltiple. En
tercer lugar se han descritos varios casos de
polirradiculoneuritis aguda clinicamente indistingui-
ble del Guillan Barré y cuadros de evolucion sub agu-
da o cronica.

El sustrato neuropatologico mas comun en la
neuropatia lupica es la degeneracion axonal, aguda y
cronica con pérdidas de fibras mielinicas y
amielinicas(26). Lo mas frecuente es la infiltracion
perivascular de linfocitos CD4 Y CDS8 sin
angionecrosis((27).

En nuestro servicio hubo 7 casos hospitalizados
por concepto de polineurits motora, 2 casos porta-
dores de Mononeuritis multiple y un caso con neural-
gia del trigémino.

CONCLUSIONES
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1. La estandarizacién de los criterios clinicos (en el
abordaje del LES Neuropsiquitrico), entre los distintos
especialistas, es importante

2. Precisar correctamente la existencia o no de actividad
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lapica en el momento de aparicién de la disfuncién NS
en el LES permite mejores resultados.
3. El control estadistico eficiente de nuestra casuistica

esuna condicion obligatoria para futuros trabajos.

Tablas# 1
Causas de cefalea en el LES

1- Tensioén

2- Cefalea hipica

3- Migraiia
4-Pseudotumor Cerebral

a) primario

b) inducido por drogas (sulfas, dcido nalidixico, tetraciclina, tabletas anticonceptivas etc. )

S- Accidente Cerebrovascular ( trombosis, hemorragia )

6- Meningitis Aséptica inducida por drogas (tolmetin, indometacina, sulindac, ibuprofén, azatioprina).

7- Meningitis bacteriana, viral, por hongos.

8- Hematoma subdural

9- Suspensién de medicacién : cafeina, alcohol, drogasilicitas.
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